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Le comité d’organisation des troisiémes journéela@&ociété Marocaine d'immunologie tient a
remercier pour leur soutien :

* La Faculté de Médecine et de Pharmacie de Casablanc @

Gl e . @il puast) deols

UNIVERSITE HASSAN II-AIN CHOCK

» La Société Francaise d'Immunologie

Le comité d’organisation adresse également sesanfigrciements aux sociétés de l'industrie
pharmaceutique et de I'industrie du matériel mdditau diagnostic dont le soutien financier a germ
I'organisation de ces journées.
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Immunité adaptative antivirale et pathologie du systeme nerveux central?
t$ 5. 6780 (

Pause-café

Réponse immunitaire aux vaccins et nouvelles stratégies vaccinales contre
les infections virales.
t$5. 6 . 9:7 2

Déjeuner

Les hépatites virales B et C au Maroc : épidémiologie et diagnostic.
"ol t :

Altération immunologique dans le cancer du foie : un regard (épi)-
génomique.
#1 t

Hépatites virales au Maroc : épidémiologie, prévention et gestion en
transfusion sanguine.
$ -(

% % Pause café et visite des posters.




% & Stratégie vaccinale anti-hépatites virales au Maroc
' - )

& & Ag Hbs quantitatif.
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Prévalence de I'antigéne HBs chez les donneurs de sang :

Etude a propos de 169 605 donneurs au CRTS de Casablanca
(! * *

Common susceptibility to chronic viral hepatitis B and C
1 ! +

Phylodynamique moléculaire du virus de I'hépatite C
~k/ +

Samedi 3 D@cembre 2011
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Physiopathologie de I'immunité anti-VIH.
(-! t$5. 6 .; 9:7
Immunité innée et VIH.
$ ! t$5. 6 .;<<:/
VIH et statut immunitaire des patients (sidéens)au Maroc.
'$ 0 "6+

Pause café et Visite des Posters
Développement de stratégies vaccinales contre les infections: exemple du

VIH.
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New insights on how Neuropilinl may facilitate HTLV1-entry inside the T-
lymphocytes
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Evaluation de la recherche du facteur rhumatoide chez les patients porteurs
du VIH
2 (- 1 * ; 2

Le Diagnostic biologique de l'infection a VIH peut*il &tre porté a tort ?
* 1 : ; * "6 2

Caractérisation des mutations associées a la résistance aux antiprotéases
chez les sujets infectés par les VIH-1 de sous-types B et non B
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Déjeuner
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Virus de la grippe au Maroc
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Vaccination anti-virus de la grippe
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Pause-café

Diagnostic et prise en charges des hépatites virales B et C.
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Cloture des 3emes Journées de la SMI.







IMMUNITE ET SYSTEME NERVEUX CENTRAL (SNC):
DE LA SCLEROSE EN PLAQUES AUX INFECTIONS DU SNC

Roland Liblau

CHU de Toulouse, INSERM U1043-CNRS U5282

L'étiologie et les mécanismes conduisant aux lésions de SEP restent largement méconnus.

Cependant, des données trés récentes indiquent que le réle du systeme immunitaire est central tant

dans la phase initiale, dite inflammatoire, que dans la phase progressive, dite neuro-dégénérative,

responsable du handicap fixé. En effet,

1-

les génes conférant susceptibilité a la sclérose en plaques identifiés a ce jour affectent tous le
systéme immunitaire : présentation antigénique (HLA de classe Il ou de class |) ; réponse aux
cytokines (IL-2RA, IL-7RA, TYK2) ; adhérence cellulaire (CD58) ;

les mécanismes immunologiques conduisant aux dégats tissulaires (démyélinisation, Iésions
axonales,...) se précisent grace a linvestigation approfondie des tissus atteints par des
approches d’'immuno-histochimie, de transcriptomique et de protéomique. L'immunité humorale
(anticorps, facteurs du complément,...), les lymphocytes B et des lymphocytes T CD8 font
actuellement I'objet d’un intérét tout particulier.

Sur le plan thérapeutique, la déplétion prolongée des lymphocytes et des monocytes par
l'alemtuzumab, tét dans le cours de l'affection, a des effets marqués sur la survenue de
nouvelles Iésions inflammatoires mais également sur I'accumulation du handicap. La meilleure
définition des mécanismes lésionnels devrait permettre lidentification de nouvelles cibles

thérapeutiques.

Cependant, les cibles antigéniques de cette réponse immune délétére dans le SNC restent a identifier

et des structures antigéniques multiples (astrocytaires, neuronales ou oligodendrogliales) peuvent étre

la cible de cette réponse immune chez les patients atteints de SEP ou d’affections apparentées.

L’étude de maladies infectieuses du SNC au cours desquelles les antigénes cibles sont bien définis

permet de cerner les effecteurs immunologiques responsables des lésions immunopathologiques et

les mécanismes lésionnels impliqués. Quelques exemples issus de la littérature ou des travaux de

notre équipe illustreront ce point.



INNOVATION IN VACCINATION STRATEGIESAGAINST VIRAL
INFECTION

Behazine Combadiére, PhD

INSERM U945 - UPMC Pitié Salpétriere
Team 4: innovative vaccination strategies and immun e memory
91 boulevard de I'hopital
75013 Paris, France

Despite the impact of world-wide vaccination programs, which have significantly reduced the incidence
of infectious diseases and mortality, there is still a great need to develop new generations of vaccines,
safer that induce long-lasting immunity and can be effectively administered by simple, economical,
practical and reproducible immunization procedures. Most of the current vaccines are administered by
intramuscular (IM) or subcutaneous (SC) routes, however, intradermal and transcutaneous techniques
are regaining popularity. We will discuss the development of promising approaches for innovation
include modifications of the mode of vaccine applications (e.g. transcutaneous, mucosal), better
targeting of high numbers of antigen-presenting cells (APC) In the face of the complexity of
immunological events related to infectious diseases, it can be expected that only combinations of
multiple new approaches will succeed in the control of infectious diseases (HIV, influenza, malaria).
We will also discuss the use of the skin as a target organ for vaccine design has been spurred by the
fact, that immature dendritic cells (DC) can be found at high densities in the epidermis and the dermis
of human skin. Indeed, differential targeting of epidermal or dermal antigen-presenting cells could lead
to differential quality of immune responses. Numerous concepts of vaccine delivery to the skin have
successfully been developed, however, it has not met the expectation and is still challenging the field
of immunology and vaccine design. We have recently proposed that penetration of vaccine compounds
via the hair follicular ducts surrounded by Langerhans cells (LC) induce potent cellular responses.
Several preclinical and clinical phase | trials has been performed to evaluate the impact of skin mode

of immunization on immunological out-comes.



LESHEPATITESVIRALESB ET C AUMAROC
EPIDEMIOLOGIE ET DIAGNOSTIC.

Institut Pasteur du Maroc, Casablanca



ALTERATIONSIMMUNOLOGIQUES DANSLE CANCER
PRIMITIF DU FOIE : UN REGARD (EPI) GENOMIQUE

Unité « Organisation Nucléaire et Oncogenese », INS ERM U993, Institut Pasteur, Paris, France
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HEPATITESVIRALESAU MAROC : EPIDEMIOLOGIE,
PREVENTION ET GESTION EN TRANSFUSION SANGUINE.,

Centre Régional de Transfusion Sanguine, Casablanc a
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PHYSIOPATHOLOGIE DE L'IMMUNITE ANTI-VIH.

INSERM UMR-S945, Paris
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IMMUNITE INNEE ET VIH

INSERM, UPR-1142, Montpellier, France

% " ¢

) $
D& A 16%; b
Dé $ H
b
>=1
* Dé
K
Dé
;=1 "
3



INFECTION A VIH ET STATUT IMMUNITAIRE DES PATIENTSAU

MAROC.
!
Service des maladies infectieuses — CHU Ibn Rochd — Casablanca
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DEVELOPPEMENT DE STRATEGIES VACCINALES CONTRE LES
INFECTIONS: EXEMPLE DU VIH.

INSERM UMR-S945, Paris
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VIRUS DE LA GRIPPE AU MAROC

CHU Ibn Rochd Casablanca



VACCINATION ANTI-VIRUS DE LA GRIPPE

#

Département sérums et vaccins, Institut Pasteur du Maroc
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PREVALENCE DE L ANTIGENE HBSCHEZ LESDONNEURS DE SANG
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COMMON SUSCEPTIBILITY TO CHRONIC VIRAL HEPATITISB AND C
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PHYLODYNAMIQUE MOLECULAIRE DU VIRUSDE L HEPATITEC

lkram Brahint' %, Abdelah Akif, EI Mostafa Mtairag Régis Pouillot, Abdelouhad El Malki Salwa
Nadi*, Rhimou Alaouf, Richard Njouor, Pascal PineduSayeh Ezzikoutj Soumaya Benjellodn

1. Laboratoire des hépatites virales, Institut &astiu Maroc, Casablanca, Maroc.
/N * M ) 3 *
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3. Service de Virologie, Centre Pasteur du Camerganunde, Cameroon.
4. Service de Médecine B, CHU Ibn Rochd, Casablavieaoc.
5. Unité Organisation Nucléaire et Oncogenese, RISEJ993, Institut Pasteur, Paris, France.
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NEW INSIGHTS ON HOW NEUROPILIN1 MAY FACILITATEHTLVI1-ENTRY INSIDE THE
T-LYMPHOCYTES

Abdellah Elhabazt' "% 5; 6 3
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EVALUATION DE LA RECHERCHE DU FACTEUR RHUMATOIDE CHEZ LESPATIENTS

PORTEURSDU HIV

Atouf O, OuadghiriS, Brick C, Benseffaj N, Bouayad A, Drissi A, Bhilal), Essakali M
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LE DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE DE L INFECTION A VIH PEUT-IL ETRE PORTE A
TORT ?
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CARACTERISATION DESMUTATIONSASSOCIEESA LA RESISTANCE AUX
ANTIPROTEASESCHEZ LESSUJETSINFECTESPAR LESVIH-1DE SOUSTYPESB ET
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Introduction : La maladie cceliaque (MC) est une entéropathie auto-immune, induite par un antigéne alimentaire, la gliadine,
chez un sujet génétiguement prédisposé HLA DQ2 ou DQ8.

Le diagnostic définitif de la MC repose sur la mise en évidence d’anomalie histologique caractéristique sur la biopsie
duodéno-jéjunale (atrophie villositaire totale grade V ou subtotale grade IV) et sur la rémission clinique sous régime sans
gluten. Si la biopsie demeure incontournable, la sérologie a pour but d'orienter les biopsies, augmenter les chances
diagnostiques et assurer le suivi du patient. L'avénement des tests anti transglutaminase (anti TG) rapides constitue un
tournant dans le diagnostic de la maladie cceliaque (MC) puisqu’il permet au praticien d’établir un diagnostic facile dans le
cabinet ou au lit du malade.

Objectifs :  Le but de cette étude est d’évaluer la performance du test sérologique de dépistage rapide (TDR) dans le
diagnostic de la MC par rapport a celle de I'histologie.

Principe du test: Test immunochromatographique pour la détection dans le sang humain d’Ac Antitransglutaminase type
IgA. Ce test nécessite une goutte de sang prélevée par ponction digital. Les résultats sont obtenus dans les 5 a 10 min apres
le prélevement. le réactif utilisé dans notre étude est le Kit Biocard TM coeliac test.

Matériel et Méthodes C’est une étude prospective réalisée auprés de 32 enfants consultants dans le service de pédiatrie Il
du CHU Ibn Rochd de Casablanca pour une symptomatologie évocatrice de la maladie cceliaque et qui devaient avoir une
biopsie du gréle.

Résultats 32 tests ont été effectués, Seules 27 biopsies ont été réalisées, 3 patients ne se sont pas présentés pour ce geste
et pour 2, nous n'avons pas jugé utile de pratiquer une biopsie car le test s’est avéré négatif chez des patients dont le tableau
cliniqgue n’est pas trés suggestif de la maladie. Une sérologie Anticorps antitransglutaminase IgA (ELISA) a été réalisée a titre
externe chez 13 patients. La concordance entre les résultats de I'histologie et ceux du test de diagnostic rapide (TDR) est
retrouvée chez 24 patients sur 27, ce qui fait un pourcentage de 89% :

- 20 patients (74%) avaient une biopsie positive (atrophie villositaire grade IV ou V) et un TDR positif.
- 4 patients (15%) avaient une biopsie négative (histologie normale) et un TDR négative
Dans un seul cas (4%), I'atrophie villositaire étant partielle (grade 1lI). En raison de la clinique suggestive et du TDR positif, on

peut considérer que la biopsie a porté sur un segment proximal du duodénum. Dans 2 cas (7%), la biopsie a révélée une
atrophie villositaire subtotale tandis que le test antitransglutaminase rapide (TDR) était négatif. Cette discordance peut
s’expliquer selon la littérature par le déficit en IgA parfois retrouvé chez les patients atteints de la maladie coeliaque.

La concordance entre les résultats de la sérologie Anticorps antitransglutaminase IgA (ELISA) est retrouvée chez
les 13 patients qui ont bénéficié de ce test (100% des cas.)

Conclusion

En définitive et a la lumiere des résultats de cette série, bien que limitée, on peut conclure a une concordance de 93% entre
le TDR et I'histologie. De ce fait, le TDR peut avoir un apport non négligeable dans le diagnostic de la MC et la surveillance
des malades sous régime.

Des essais de ce test de diagnostic rapide sont toujours en cours sur un grand échantillon afin d’avoir des résultats plus
significatives.
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Poster 3

ASTHME DE L’'ENFANT ET L'INFECTION A MYCOPLASMA PNEUMONIAE.

Halim Ibtissam *

Farouqi B%, Dehbi F°, Fellah H".

1. Laboratoire d'immunologie, Faculté de Médecine et de Pharmacie, Casablanca.
2. Laboratoire d'immuno-sérologie,CHU Ibn Rochd, Casablanca.

3. Service de pédiatrie Il, CHU Ibn Rochd, Casablanca.

2 Halim Ilham™?, Fettah H* Atlassi R %, El Moumou L', Gaougaou N*, Takourt B, Slaoui B
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Halim Ilham *#, Halim Ibtissam™?, Fettah H°, El Momou L*, Gaougaou N*, El Kerch M?, Takourt B, Slaoui B?,

Farouqi B®, Dehbi F°, Fellah H".

1. Laboratoire d'immunologie, Faculté de Médecine et de Pharmacie, Casablanca.
2. Laboratoire d'immuno-sérologie,CHU Ibn Rochd, Casablanca.

3. Service de pédiatrie Il, CHU Ibn Rochd, Casablanca.
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